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Вступ. Хронічне обструктивне захворювання 
легень (ХОЗЛ) є значною економічною та соціаль-
ною проблемою, провідною причиною захворюва-
ності у сучасному суспільстві, смертність від якого 
продовжує зростати. Нині ХОЗЛ розглядається як 
системне захворювання дихальних шляхів та ле-
гень із системними наслідками. До основних сис-
темних проявів ХОЗЛ відноситься: зниження алі-
ментарного статусу, дисфункція скелетної муску-
латури, анемія, серцево-судинні ускладнення [2]. 
Концепція активної участі симбіотичної мікро-
флори людини у підтриманні її здоров'я та виник-
ненню багатьох захворювань завойовує все більшу 
популярність. У розвитку атеросклерозу, що є еті-
ологічним чинником ішемічної хвороби серця та 
серцевої недостатності, все більше значення нада-
ється ендотоксинам інфекційний агентів. Дослі-
дження останніх років показали, що швидка хроні-
зація патологічного процесу, відсутність ефекту 
від традиційної терапії у багатьох випадках обу-
мовлена порушенням складу мікрофлори [4]. 
Мета дослідження. У нашому дослідженні ми 
намагались прослідкувати причинно-наслідковий 
зв'язок між змінами нормальної мікрофлори по-
рожнини кишечника, особливо грам-негативних 
бактерій та станом системи фібринолізу, протеолі-
зу, прокоагуляційних чинників у хворих на ХОЗЛ 
у залежності від типу загострення за умов атеро-
склеротичного ураження мезентеріальних артерій 
(АУМА) на тлі дисбіозу порожнини кишечника з 
метою визначення напрямків фармакокорекції. 
Матеріал та методи Під спостереженням зна-
ходилось 88 хворих: 45 чоловіків та 43 жінок віком 
від 56 до 82 років. Обстежуваних осіб було розпо-
ділено на групи: І група - 23 хворих на ХОЗЛ у 
стадії інфекційного загострення, середнього сту-
пеня важкості з атеросклеротичним ураженням 
мезентеріальних артерій (АУМА), II група - 21 
хворий на ХОЗЛ у стадії неінфекційного загост-
рення, середнього ступеня важкості, у яких вияв-
лено АУМА, III та IV групи хворі на ХОЗЛ у стадії 
інфекційного та неінфекційного загострення від-
повідно у яких виключено наявність АУМА - 24 
та 20 хворих відповідно. Обстежено 32 практично 
здорові особи, які за віком і статтю не 
відрізнялись від хворих основних груп. Усі паці-
єнти дали згоду на проведення обстеження та 
лікування, що здійснювалось у Чернівецькому 
обласному госпіталі для інвалідів війни. Верифі-
кацію діагнозу ХОЗЛ здійснювали згідно з нака-
зом №128 "Про затвердження клінічних протоко-
лів надання медичної допомоги за спеціальністю 
"Пульмонологія"". Діагноз АУМА (шифр за МКХ 
10 - К 55.1) встановлювали за характером больо-
вого синдрому, чинниками, що його провокують 
(чіткий зв'язок із прийомом та кількістю їжі), 
ефективністю судинорозширювальних засобів, 
нітропрепаратів, наявності дисфункції кишечни-
ку, наявності систолічного шуму у епігастрію. 
Стан прохідності черевного стовбура та верхньої 
мезентеріальної артерії вивчали методом кольо-
рової доплерографії за допомогою ультразвуко-
вого діагностичного приладу АЧ4 Меа № 20137 
Віотесііса (Італія) за загальноприйнятими мето-
диками [5]. Кількісний та якісний склад мікро-
флори порожнини кишечника вивчали шляхом 
засіву десятикратних розведень випорожнень на 
диференційно-діагностичиі живильні середови-
ща. Абсолютна кількість мікроорганізмів вира-
жалась у десятковому логарифмі колонійутво-
рюючих одиниць (КУО) на 1 г випорожнень [1]. 
При верифікації ступеня дисбіоза користувалися 
класифікаціє за І.Б. ^Кулаєвою, К.С. Ладодо 
1991 р. [1]. Проведено дослідження стану систе-
ми гемостазу, протеолітичної та фібринолітичної 
активності плазми крові у всіх групах обстежених 
з використанням набору рективів фірми 8ітко 
Псі, Львів. Отримані дані обробляли методами 
варіаційної статистики за допомогою Ехсеї у.7 іог 
\Уіпсіо\¥5 '95 з використанням критерію Стьюден-
та. Результати вважали достовірними при р<0,05. 
Результати досліджень та їх обговорення. 
При оцінці мікроекології порожнини товстої 
кишки звертає на себе увагу той факт, що стан 
еубіозу було виявлено лише у ПЗО. У всіх хво-
рих на ХОЗЛ із та без АУМА виявлено пору-
шення мікроекології кишечника різного ступеня 
важкості, а Дисбіоз IV ступеня зустрічався всьо-
Науковий вісник Ужгородського університету, серія ,, Медицина ", вин. 35, 2009 р. 48 
ВНУТРІШНІ ХВОРОБИ 
го у 0,5% випадків. Оцінюючи ступені важкості 
дисбіозу у хворих на ХОЗЛ при інфекційному 
загостренні за умов АУМА встановили, що най-
частіше у 64% випадків зустрічається дисбіоз III 
ступеня, тоді як у хворих у стадії неінфекційно-
го загострення такий ступінь дисбіозу зустрічав-
ся у 33% випадків. У хворих на ХОЗЛ без су-
динної патології дисбіоз І ступеня було виявле-
но у 48% випадків, у той час, як у хворих на 
ХОЗЛ за умов АУМА дисбіоз І ступеня при ін-
фекційному типу загострення зустрічався у 12% 
випадках, а при неінфекційному - у 20% випад-
ків. Необхідно відзначити, що у 32% хворих 
дисбіоз перебігав безсимптомно і при визначен-
ні ступеня важкості ми орієнтувались на бакте-
ріологічне дослідження випорожнень. Отже, у 
хворих на ХОЗЛ при інфекційному типу загост-
рення, за умов судинної патології кишечника 
встановлено переважно III ступінь важкості 
дисбіозу, що характеризується появою грам-
негативних бактерій з агресивними мікробіоло-
гічними властивостями. 
Таблиця 1 
Показники фібринолізу прокоагулянтного гемостазу у хворих на ХОЗЛ у стадії інфекційного загострення 
з супутнім АУМА в залежності від ступеня дисбіозу (М±т) 
Показник ^ 
^ Ст.дибіозу 
СФА Е440/ 
(мл год) 
НФА 
Е440/(мл год) 
ФФА 
Е440/ 
(мл год) 
XIII фактор 
% 
АТ 
III, % 
Фібрино-
ген, г/л ФХ, хв 
ПЗО нормобіо- 6,41±0,38 1,06±0,12 5,23±0,48 100±5 95±6,0 3,74±0,35 20±1,0 
циноз 
Хворі на ХОЗЛ 
І 7,38±0,19 1,12±0,10 6,26 ±0,18 96±4,90 93,21±5,8 2,28±0,31 * 19,99+0,82 
II 7,88±0,24 1,31±0,13* 6,57 ±0,16 ^ 92±3,80 89,20±3,9 2,25±0,30* 21,76±0,60 
III 7,78±0,34 1,43±0,15* 6,35±0,17 78±3,40* 87,19±3,4 2,21±0,30* 22,66±0,74 
Хворі на ХОЗЛ із супутньою АУМА 
І 6,95±0,34 2,84*0,17 4,11±0,18* 71,38±3,37 82,21 ±3,1 2.22 • 0.28* 36,0±0,56* 
* * * * * * * * * * * 
II 6,38±0,33 3,22±0,21 3,16±0,15 61,17±3,33* 79,19±3,0 1,61 ±0,21* 1 38,0±0,61 
* * * * * * * * * * * 
III 7,23±0,38* 4,64±0,27 2,59±0,11 59±3,12 67,18±3,0 1,42±0,18 42,1±0,76 
* * * * * * $ * * * * * * * * 
Примітка * вірогідність різниці з показниками практично здорових осіб (р<0,05) 
** вірогідність різниці з показниками хворих (р<0,05) 
Встановлено, що основні показники системи 
фібринолітичної та протеолітичної активності пла-
зми крові у пацієнтів основної ірупи були різно-
спрямовано змінені. 
У хворих на ХОЗЛ у стадії неінфекційного загос-
трення із АУМА знижується СФА плазми крові у 
порівнянні з контролем та з показниками хворих на 
ХОЗЛ без ураження судин мезентерію (табл. 2). Зни-
ження СФА у хворих на ХОЗЛ неінфекційного типу 
загострення відбувається переважно за рахунок 
ФФА, і вірогідно нижчим у порівнянні з нормою. 
Зміни ФФА у хворих на ХОЗЛ без АУМА у хворих 
на ХОЗЛ того ж типу загострення не зафіксовано 
(р<0,05). Для хворих на ХОЗЛ у стадії інфекційного 
загострення з порушенням мікрофлори кишечника 
ІІ-ІІІ ступеня характерними були різноспрямовані 
зміни НФА та ФФА: якщо перша зазнавала пермане-
нтного збільшення відносно ступеня дисбактеріозу, 
то друга навпаки зменшується і була найнижчою у 
пацієнтів із дисбактеріозом III ступеня (табл. 1). В 
останніх інтенсивність СФА на 12,4% перевищувала 
контрольні величини та була більшою, ніж у хворих 
з порушенням мікробіоцинозу кишечника І та її сту-
пенів на 13,4% і 14,7% відповідно. Зростання СФА 
було обумовлено збільшенням інтенсивності нефер-
ментативного фібринолізу, який у 4,3 разу переви-
щував контрольні величини, тоді як ензематичний 
лізис фібрину був меншим за контроль на 53,1%. 
Отже, особливістю змін плазмового фібринолі-
зу у хворих на ХОЗЛ із порушенням мікрофлори 
кишечника є перебудова СФА, яка полягає у знач-
ному зростанні частки НФА при суттєвому зни-
женні інтенсивності ферментативного фібринолізу 
у хворих на ХОЗЛ незалежно від типу загострення 
ХОЗЛ за умов АУМА. Така закономірність в умо-
вах гіперкоагуляції може бути сприятливим фак-
тором розвитку мікротромбів [5]. 
Активність протеолітичної системи плазми 
крові у хворих на ХОЗЛ із супутнім АУМА зна-
чно перевищувала норму незалежно від типу 
загострення основного захворювання: за лізисом 
азоальбуміну (розпад низькомолекулярних біл-
ків) зросла у 1,32 разу порівняно з хворими на 
ХОЗЛ без судинної патології кишечника і стано-
вила 3,87±0,14 (р<0,05), азоказеїну (деградація 
високомолекулярних білків) становила 4,34±0,19 
(р<0,05) та азоколу (колагеноліз) - 0,97±0,08 
(р<0,05). Проте інтенсивність деструкції низь-
комолекулярних протеїнів у плазмі крові хворих 
на ХОЗЛ залежала від ступеня важкості дисбіо-
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зу. При дисбіозі III ступеня у хворих на ХОЗЛ за 
умов АУМА лізис азоальбуміну перевищував 
показники у хворих з дисбіозом II ступеня на 
29,7%. Лізис азоказеїну не зазнав достовірних 
змін у хворих на ХОЗЛ з дисбіозом І ступеня та 
у пацієнтів з порушенням мікроекології кишеч-
ника І та II ступенів при неінфекційному типі 
загострення. Інтенсивність лізису високомоле-
кулярних білків при дисбіозі II ступеня була на 
40,3% вищою, ніж у пацієнтів з прушенням мік-
робіоцинозу кишечника III ступеня. Отже, для 
хворих на ХОЗЛ із дисбіозом II та III ступенів 
характерним є зростання в плазмі крові протео-
літичної деструкції білків, активація протеолі-
тичних процесів у плазмі крові особливо при 
інфекційному типі загострення ХОЗЛ. 
Таблиця З 
Показники фібринолізу прокоагулянтного гемостазу у хворих на ХОЗЛ у стадії неінфекційного загост-
рення з супутнім АУМА в залежності від ступеня дисбіозу (М±т) 
Показник 
Ст.дибіозу 
СФА Е440/ 
(мл год) 
НФА 
Е440/ 
(мл год) 
ФФА Е440/ 
(мл год) 
XIII фактор 
% 
АТ 
III, % 
Фібрино-
ген, г/л ФХ, хв 
ПЗО нормо-
біоциноз 
6,41±0,38 1,06±0,10 5,23±0,48 100±5 95±6,0 3,74±0,35 20±0,59 
Хворі на ХОЗЛ 
І 5,68±0,28 1,82±0,28 3,86 ±0,19 98±4,7 92,11±5,8 3,27±0,3 21,01 ±0,60 
II 6,89±0,16 2,12±0,21* 4,77 ±0,18 95±3,9 79,12±3,7* 3,2,1 ±0,31 * 24,41 ±0,67* 
III 5,44±0,14* 1,19±0,15 4,25±0,13 77±3,40* 77,18±3,2* 4,34±0,30* 29,99±0,82 * 
Хворі на ХОЗЛ з супутньою АУМА 21,76±0,60 
І 5,05+0,14* 1,84±0,19 * 3,21±0,11* 74,28±2,81* ** 68,22±2,8* ** 5,98±39 * ** 31,66±0,74 * ** 
II 3,36±0,13 
* * * 
1,22±0,13 * ** 2,14±0,17 * ** 60,18±3,23* ** 59,19±1,4 6,41±0,4* ** 32.59±0,71 * ** 
III 3,19±0,16 * ** 1,64±0,15* ** 1,49±0,13 * ** 59±3,11 * ** 57,18±1,0* ** 4,22±0,28 34,0±0,79* ** 
Примітка * вірогідність різниці з показниками практично здорових осіб (р<0,05) 
** вірогідність різниці з показниками хворих (р<0,05) 
Встановлено вірогідно вищий рівень фібрино-
гену у плазмі крові у хворих основної групи з дис-
біозом II ступеня у стадії неінфекційного загост-
рення 6,41±0,4 (р<0,05) порівняно з хворими на 
ХОЗЛ тієї ж стадії загострення без судинної пато-
логії. У хворих на ХОЗЛ у стадії неінфекційного 
загострення із супутнім АУМА та дисбіозом І сту-
пеня, цей показник суттєво не відрізнявся від тако-
го у хворих на ХОЗЛ того ж типу загострення без 
судинної патології кишечника (табл. 1). Встанов-
лено тенденцію до зниження рівня фібриногену у 
хворих на ХОЗЛ неінфекційного загострення за 
умов АУМА при III ступені дисбіозу 1,42±0,1 
(р<0,05). У хворих на ХОЗЛ інфекційного загост-
рення за умов АУМА та при дисбіозі, що відпові-
дає II та III ступеням важкості встановлено зни-
ження згортаючої здатності крові, що підтверджу-
ється достовірним зниженням рівня фібриногену 
1,42±0,1 (р<0,05) (табл. 1). 
Зниження концентрації XIII фактора спостері-
гали у хворих на ХОЗЛ з судинною патологією 
кишечника як інфекційного та неінфекційного 
загострення. Достовірної різниці між показника-
ми концентрації XIII фактора у хворих на ХОЗЛ 
із та без судинної патології не встановлено, хоча 
присутня тенденція до його зниження у пацієнтів 
із судинною патологією та зростанням ступеня 
важкості дисбіозу кишечника. Концентрація АТ-
III достовірно зменшувалась у хворих на ХОЗЛ з 
судинною патологією у порівнянні з ХОЗЛ тоді 
як у хворих з поруше ЕІНЯМ мікробіоцинозу кише-
чника II та III ступенів активність АТ-ІІ1 була 
меншою за контроль відповідно на 13,4 і 16,1%. 
Причому у пацієнтів з дисбактеріозом III ступеня 
інфекційного типу загострення активність цього 
основного фактора протизгортаючої системи 
крові була на 12,8% меншою ніж при нормобіо-
ценозі та дисбіозі І ступеня, відповідно. Достові-
рно від такої у хворих з порушенням видового 
складу та популяційного рівня кишкової мікро-
флори II та III ступенів не встановлено, що вказує 
на відсутність прямої залежності між зниженням 
активності антитромбіну III ступеня порушення 
мікробіоценозу. 
Час лізису еуглобінового згустку (ФХ) на 
ХОЗЛ з судинною патологіє зростав. У хворих на 
ХОЗЛ у стадії інфекційного загострення з АУМА 
приріст ФХ сюїав 78% (р<0,05) та достовірно пе-
ревищував без судинної патології. Зростання ве-
личини ФХ у хворих основної групи може відбу-
ватись внаслідок оголення колагену в умовах іше-
мії, а також під час акцепції клітинами ендотелія 
ендотоксинів. Таким чином можна припустити, що 
за зростання ступеня важкості дисбіозу кишечника 
у хворих на неінфекційне загострення ХОЗЛ за 
умов АУМА створюються сприятливі умови для 
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гіперкоагуляції через зростання рівнів прокоагу-
ляційних чинників гемостазу внаслідок системної 
ендотоксемії грам негативних бактерій. У той же 
час у хворих на ХОЗЛ інфекційного загострення з 
АУМА із зростанням ступеня важкості дисбіозу 
встановлено зниження коагуляційних властивос-
тей крові, що може бути пояснено явищем коагу-
лопатії споживання. Зазначені вищі зміни змушу-
ють акцентувати увагу на усунення першопричини 
змін гемостазу - дисбіозі - та вимагає проведення 
корекції мікробного пейзажу порожнини товстої 
кишки. 
Діаграма 1 
Структура виявлення дисбіозу у хворих на ХОЗЛ у стадії інфекційного загострення за умов АУМА 
І ступінь дисбіозу 
12% 
ступінь дисбіозу 
24% 
64% 
Діаірама 2 
Структура виявлення дисбіозу у хворих на ХОЗЛ у стадії неінфекційного загострення за умов 
АУМА 
І ступінь дисбіозу 
19% 
III ступінь ' ' "'У -
дисбіозу 
33% , III, 
ШШшЯШЯШШШШЯШк. 
II ступінь дисбіозу 
48% 
Висновки. 1. У хворих на ХОЗЛ стан системи 
гемостазу з порушенням видового складу та попу-
ляційного рівня кишкової мікрофлори за умов ате-
росклерозу судин очеревини встановлено стан гі-
перкоагуляції при неінфекційному типі загострен-
ня та дисбіозі І-ІІ ступенів: зростання рівня фібри-
ногену, зменшення концентрації XIII, АТ-ІІІ, зрос-
тання протеолітичної активності плазми крові на 
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тлі пригнічення фібринолітичної активності плаз-
ми крові за рахунок сповільнення ферментативно-
го фібринолізу та порушення внутрішнього меха-
нізму активації плазміногену (зниження активнос-
ті хагеманзалежного фібринолізу) та тенденцію до 
гіпокоагуляції при дисбіозі III ступеня важкості. 
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